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Sigara i¢iminin ve satimini kisitlamay1 ngo-
ren yasanin ¢ikmasi ¢ok sevindiricidir (1). Cilinkii
sigara aligkanligi gilinlimiizde diinya niifusunu
tehdit eden en 6nemli Olim nedenidir. Her yil
diinyada sigara veya tiitiin aligkanlig1 yiiziinden or-
talama iic milyon kisi yasamimi yitirmektedir.
Sigara aligkanliginin, kanserle de dogrudan veya
dolayli yollardan kesin iligkisi vardir. Sigara ici-
minden yalnizca icenler degil ayn1 zamanda sigara
icilen ortami paylasanlarda zarar goriirler (2). Bu
yayindaki amag, sigaranin ve nikotinin insan viicu-
duna ve sistemlerine etkilerini gézden gecirmektir.

Tarihce

7 Kasim 1996 tarih 4207 sayili tiitiin mamiil-
lerinin zararlarinin 6nlenmesine dair kanunun
Oykiisii titlinlin Anadoluya gelisiyle baslar (1).
Tiitiin, Amerikanin kesfiyle, dnce Avrupaya daha
sonra da tiim diinyaya yayilmistir. Anadolu'da ilk
kez 17. Yiizy1l basinda yaygin olarak kullanilmaya
ve sonuna dogru da ekilmeye baslanmistir.
Anadolu'da tiitiin ekimi 1861'de yeterli hale geldi
ve dig alimi1 durduruldu.1880'lerde sigara iireten
makinalarin yapilmasi tiitiin kullanimimin sigara
seklinde yayginlagsmasini sagladi. Daha sonra
sigara iireten fabrikalar kurularak sigara yapimi
sanayilemis sigara iireten bati iilkeleri i¢in biiyiik
gelir kaynagi haline doniisti (2,3). 1930'larda
sigaranin sagliga zararl etkileri, kanser-sigara ilis-
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kisi iizerine bilimsel aragtirmalar tip litaratiiriinde
goriilmeye baglandi. Bu arastirmalar sonunda
1960'larda Amerika’da sigaranin zararli oldugu,
kanser, kronik akciger hastaligi ve kalp damar
hastaligina yol agtigi resmen kabul edildi (2).
1980'lerde WHO sigara igme aligkanliginin giderek
yayginlastigini, diinya sigara tiiketiminin her yil or-
talam (%2,1) arttigin1 ve bu artisin diinya niifus
artisinin ¢ok iizerinde oldugunu, yasaklanma sek-
linde onlem alinmasi gerektigini, tiim iilkelere
bildirdi. Tiirkiye'de sigara iireticilerinin baskisi ve
yanlis politikalarla bu yasaga Avrupa iilkelerinden
16 y1l sonra 1996'da 4207 say1li kanunla tiitiin ma-
mullerinin zararlarinin 6nlenmesi i¢in sigaranin
reklami bir dl¢iide 6nlendi ve toplu bulunulan ka-
pali alanlarda i¢ilmesi yasakland1 (1).

Sigara I¢me ve Sigara Dumam

Sigara ve tiitiin konusunda yapilan aragtirmalar
ve elde edilen bilgiler incelendiginde; sagligi ve
toplumu olumsuz sekilde etkileyen bu zararh
aliskanliktan korumak gerektigi ortaya ¢ikmaktadir
(3, 4). Son yillardaa bati toplumlarinda alinan 6n-
lemlerle sigara igme orani hizla azalirken Tiirki-
ye'de artma egilimi gostermektedir (3). 1980’lerde
Tiirkiye'de sigara icme orani, 15 yas iistii niifusta
%43,6 bulunmusken 1997'de bu rakamlar kadinlar-
da %25 erkeklerde % 43 kadardir (4). 4207 sayili
kanunla yapilmak istenen 2000'li y1illarda sigara ici-
mini %10’nun altina ¢ekmek ve hi¢ sigara igil-
memesini saglamakdir. Sigara i¢imi gelismis iilke-
lerde %24-42 arasinda olup tiiketim giderek azal-
makta, buna karsilik gelismekte olan {ilkelerde
sigara tiikketimi giderek artmaktadir (5,6). 1980 yi-
linda sigara sanayi sigara reklami i¢in 2 milyar
dolar harcamistir, buna karsin sigaranin sagliga
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verdigi zararlarm giderilmesi i¢in harcanan para
bunun 4 kati kadar oldugu hesaplanmistir (2).
Yanan sigara izmaritinin sebep oldugu yanginlar
hesaba katilmamstir. Son veriler 15 yas tistii niifus-
ta sigara igme oraninin %45’lere tirmandigim
gostermektedir (4).

Tiitlin triinleri sigara, piliro ve nargile yandi-
ginda 4000 kadar kimyasal madde ve partikiil, or-
tam havasina yayilmaktadir (5). Kabaca subuhari,
gaz ve katran kisimlarindan olusan bu tiitiin yanma
iriinleri hem tiitiin igeni hem de, kapali ortamda
bulunuluyorsa, etrafta bulunanlar1 (esi, arkadasi,
kardesi, ¢cocugu) etkilemektedir (Pasif icicilik). Bu
partikiiler ortalama 0,1-1 mikron ¢apinda olup tiim
akciger solunum agacina ve alveole ulasabilmekte-
dir. Normal bir havalandirilmis ¢alisma odasinda
20 mg/m3 olan partikiil diizeyi bir sigara igildiginde
200 mg/m?3 ¢ok sigara igildiginde 500-1000 mg/m3
¢ikabilmektedir (2,4).

Sigara i¢imiyle olugan dumanda kanserle ilig-
kili, kanser yaptig1 kesin belli olan 6 madde (4-
Aminobifenil, Arsenik, Benzen, Krom, Nikel ve
Vinilkloriiriin yaninda 30 kadar da kanserojen
olasiligi olan madde bulunur (2-5). Bu kanserojen-
ler solunum havastyla partikiil halinde solundugun-
da st solunum vyollarn (agiz, farenks, larenks),
trakea brong ve bronsiollere ¢oékerek solunum yolu
epitelinde uyarici etkiyle hiperplazi gibi bazi kalici
degisikliklere, sekresyon artisina ve obstriiksiyona
neden olurlar (5,6). Daha sonra da kansere varan
siireg baglamis olur. Bu siire¢ giinliik i¢gilen sigara
say1sl, igme siiresi, sigaraya baglama yasi, sigarada-
ki katran/nikotin orani ve sigaray1 birakma yasiyla
iligkili olarak degisir.

Sigara dumaninda bulunan gazlar:

1. Toksik olmayan gazlar:Azot (%59), 0,
(%13.4), CO, (%I3.6)

2. Toksik Gazlar: CO (%3,2), Cl, SOz, SOe,
NO,, HNO,, NH,, NH,, Asetaldehit gibi... (2,4).

CO

Her bir sigarayla 5-20 mg olusan CO kana hi-
zla diiflize olarak hemoglobine (Hb) baglanir ve
Hbmin O, tasima ve O,'e baglanma kapasitesini
azaltir. Kaslarda miyoglobiilinle birleserek yine
O,'nin yerini alir ve kasta anaerobik metaboliz-
manin kullanimini stimiile eder (4,5). Mitokondri-
lerde ATP sentezini bozarak yag asidi olusumunu
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arttirir. Ozellikle akciger arterlerinde dilatator etki-
lidir. Kandaki toksik letal degeri %20 COHb mik-
taridir. Sigara igenlerde bu oran %10 COHb simir-
larina ulasarak hipoksik belirtilerin ortaya ¢ik-
masini saglar. Eritrosit yapimi ve eritropoietin sal-
gilanmasi bu yolla artar. Sigara i¢cenin yakininda
bulunanlarda da COHb kanda %3 kadar artar ki CO
kanda asgari bulunmasi gereken miktarin 8 kati
kadardir (3).

Nikotin
Renksiz ucucu bir sivi olan Nikotin, sigara
icimiyle alveollere ulasarak ¢ok hizla (%60 kadar)
absorbe olur. Dolasima gecen nikotin seviyesi (10-
20 dakika kadar yiiksek kalir). Sigara i¢ildiginde bu
stire 20-40 dakikaya cikar. Bir sigara ile kana gegen
miktar 1-25 mg kadardir. Nikotin, merkezi ve oto-
nom sinir sisteminde asetilkolin reseptorleriyle bir-
leserek sitimiilan etki yapar, karacigerde yakilarak,
kotinin ve nikotin-N-oksit halinde idrarla atilir.
Adrenalin, noradrenalin salgusini artirir. Dolagim
sisteminde vazokonstriktor, kalp frekansini arttirict
etki gosterir. Hem sistemik hem de diastolik kan
basincinda artis yapan etkinin bir kismi artan
adrenalin ve noradrenaline baglhdir. Nikotin, sigara
da bagimlik yapan maddedir ve sigara birakildigin-

da yoksunluk belirtileri gelisir.

Sigaranmin Sistemik Etkileri

Sigaranin organizmada yaptig1 olumsuz etkiler
ve degisikliklerin bagli oldugu faktorler (7-9):

1. Sigaranin igerdigi katran ve nikotin miktari,

2. Sigara igme siiresi

3. Giinliik igilen sigara sayis1

4. Sigaray1 i¢cme sekli (ag1z, dudak tiryakiligi)

5. Sigaraya baslama yas1

6. Sigaray1 birakma yasi olarak siralanabilir.

Solunum Sistemi

Sigara i¢imi veya sigara dumanina maruz
kalma ilk etkisini solunum sisteminde gdsterir.
Solunum yollar epiteline irritan etki nedeniyle so-
lunum yollar epiteli arasinda bulunan noroen-
dokrin hiicreler (NE)'in sayisinda ve biiyiikliik-
lerinde artma olur. Solunum yollar1 i¢ine dogru
sekresyon artis1 ve silier aktivitede azalma, sekres-
yon i¢inde tutulan partikiiller kii¢iik capli bronsi-
ollerde daralmaya ve obstriiksiyona yol agar. Alve-
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ol bosluklarinda, alveolleri temizleyen makrofajlar-
da artis olur. Makrofajlar ve diger fagositik hiicre-
ler, toksik oksijen radikallerince alveoler parankim
ve hiicre hasar1 subendotelyal fibrosize neden olur.
Alveol membrani kalinlastiginda alveoler gaz dif-
fiizyonu azalir. Sigara igenlerde goriilen alfa-1 an-
titripsin eksikligi amfizem ve kronik obstriktif ak-
ciger hastalig1 (KOAH) gelisimini saglar (10). Bu
gelisimde ndroendokrin hiicrelerce salgilanan
bombesin benzeri peptitler (BLP)'in salgilan-
masininda rolii vardir. BLP makrofajlarda fagositik
fonksiyonlar1 ve sitokinin (GM-CSF) salgilan-
masint arttirir. Sigara i¢cimi bir taraftan tiim solu-
num fonksiyonlarin1 azaltirken (FEVI1, PEFR, FEF
25-75, FEF 75-85), diger taraftan KOAH, amfizem,
ve akciger kanseri gelisim siirecini baglatir (11-13).
Sigara icenlerde brons epitelinde hipersekresyon,
deskuamasyon, bazal hiicrelerde hiperplazi, meta-
plazi ve atipik hiicrelerin artmasi gorilir. Bu
degisiklikler sigara i¢cmeyenlerin %]1'inde ve
sigaray1 birakanlarin %6'sinda da izlenir (5,14).

Dolasim Sistemi

Sigaranin kardiovaskiiler sisteme etkisi nikotin
aracihigiyladir ve nikotinin dozuna bagimlidir.
Kiiciik dozlarda (0,05 mg/kg) bradikardi ve hipo-
tansiyon parasempatik stimiilasyona bagli olarak
gelisir. Fakat doz arttirilirsa (0,5 mglkg) tasikardi
ve kan basincinda yiikselme goriiliir. Bu etki sem-
patik stimiilasyon, adrenal medulla kromasin
hiicrelerinin uyarilmasi, karotik ve aortik kemore-
septorlerin uyarilmasiyla vazomotor merkezin ak-
tive olmasi, adrenerjik sinir u¢clanndan néradrenalin
salinimimin arttirilmas1 ve kalpte parasempatik
blokaj sonucu ortaya c¢ikar (3,15,16). Bu etkiler
sinirsel vazokonstriksion gelismesine neden olur.
Kan basimct artis1 kalpte O, harcamasini arttirir,
anarobik glikolizin artis1 ve laktikasit (LA), EKG
de miyokart infarktiisii (MI) belirtilerinin ortaya
¢ikmasina neden olur (16,17).

Ateroskleroz i¢in mojor risk faktorlerinden
birini otusturan sigara i¢imi, damar duvari irritas-
yonu ve hasarina neden olur. Endotel irritasyonu nit-
rik oksit (NO) sentezini azaltirken endotelin (ET-1)
salgilanmasinda artiga yol agar (18). Endotel hasari
trombositlerin agregasyonu ve adezyonunu artirir
ve plazma trigliserit, LDL, VLDL; ve total koles-
terol miktarin1 arttirir (17,18). Bu artiglar kalp
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frekansi artistyla korelasyon gosterir. Kan lipit pro-
filindeki degisiklikler sigarayla lipit peroksidas-
yonu ile okside-LDL miktarinda artig, damar du-
varmdaki diiz kaslarmdaki Interlokinl IL-1, etki-
lenerek atherom plak olusumu hizlandirilir. Okside
LDL ile antioksidan savunma dengesi bozulur, so-
nunda atheroskleroz gelisir. Atherosklerozun ko-
roner arterlerde gelismesi 10 y1l alirken beyin arter-
lerinde ve periferik arterlerde olugmasi 20 y1l siirer
(19). Atheroskleroz gelismesinde Tronboksan-A2
(TxA2) sentezindeki, trombosit agregasyonu ve
adezyonunda artisin, plazmada adrenalin, ve norad-
renalin artisinin biiyiik rolii vardir. Sigarayla oksi-
dan lehine viicutta oksidan antioksidan dengesi
bozulur (20). Yine sigarayla plazma seratonin azlig1
ve angiotensin-I’in angiotensin-II'ye doniismesinin
yavasladig1 goriiliir. Sigara dumani solumakla pul-
moner dolasimda vazodilatator cevap olusur, bu
cevabin biiylik bir kismi (3/4) NO olmamas1 ve
(1/4) CO den kaynaklanir (21,36). Tek bir sigaranin
icimiyle kalp frekansi ortalama 8, ikinci sigaranin
icimiyle 9 say1 artar. Bu artig kan plazma nikotin ve
kotinin seviyesiyle korelasyon gosterir. Nikotinin
nikotinik adrenerjik etkiyle perifer vazokonstrik-
sion, ekstremite uclarindaki deri sicakligini azalt-
t1g1 da bilinmektedir (3).

Sindirim Sistemi

Sigara i¢imiyle gastrointestinal (GI) sistemde-
ki degisiklikler incelendiginde nikotinin parasem-
patik ganglionlarda stimiilan etkisi sonucu peri-
staltik hareketler artar. Bazen GI motilite artig1 di-
areye neden olabilir. Nikotinin gastrik asit ve
pepsin sekresyonunu arttirdigir gastrik bosalmay1
yavaslattig1 bilinmektedir. Duodenal pH, pankreas
ve duodenum bikarbonat sekresyonunun azaldigi
goriiliir. Akut sigara icimiyle, safra reflii hizi, gas-
trik safra konsantrasyonu artmaktadir. Ozefegus
sifinkter basinci, pilor motor aktivitesininde
azaldig1 deneylerle saptanmistir (24,25).

Sinir Sistemi

Merkezi sinir sisteminde sigaranin etkinligi
nikotinle gerceklesir. Cizgili kaslarda gevseme, is-
tah ve uyarilabilmede azalma olur ve 6grenme,
dikkat artar. Aortik ve karotik glomus kemoresep-
torlerini uyararak indirekt etkiyle solunum mer-
kezini stimiile eder ve solunumu hizlandirir.
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Hipotalamusu etkileyerek arka hipofizden ADH, 6n
hipofizden ACTH saliimin1 arttirir, LH ve prolak-
tin salgilanmasi inhibe olur (26).

Immiin Sistem

Organizmada yabanci maddelerle savagan sis-
tem immiin sistemdir. Sigara i¢imi sonucu olusan
yabanci maddeler antijenik reaksiyonlara neden
olur. Bunlar daha ¢ok burun c¢ekme, oOksiirik,
basagrisi, gozlerde sulanma, kanlanma ve kasinti
gibi reaksiyonlardir. Sigara i¢cimiyle solunum yol-
larindaki titrek seylerde hem azalma hem de
hareket kaybi akcigerlerin en Onemli savunma
mekanizmasii zayiflatmis olur. Alveoler makro-
fajlar (AM) alveollerde difiizyona engel olan ya-
banci maddelerle savasan, alveoler temizlikten so-
rumlu hiicrelerdir. Sigara icimiyle AM hiicrelerde
artis goriiliir. Bu hiicrelerdeki artis yabancit mad-
delerin fagositozunu intraselliiler adezyon molekiil-
lerine karsi antikor olusmasini (Anti-KAM) hem
CDlIla, CDIIb, CDII¢, CD18 artisint hem de siiper-
oksit (O,) tiretimindeki artis1 tetikler. Dolasimdaki
reaktif oksijen metaboliklerindeki artis, monositleri
harekete gecirir. Monositlerin damar duvarina ad-
hezyonunda artis nedeniyle sigara icenlerde mono-
sit sayisinda hafifce azalma olur. Monositlerin
damardan uzaklasmasi aterogenezi baslatmasi
acisindan 6nemlidir (27,28,35).

Oksidan Sistem

Sigara dumaninda bulunan oksidan maddeler
ve oksijen radikalleri toksik oksijen radikallerinin
kaynagidir ve sigaraya bagh kalp damar hastalik-
larinin olugsmasinda 6nemli rol oynar. Sigara du-
mani oksidan-antioksidan dengesini organizmada
oksidan lehine bozar. En 6nemli antioksidanlar
olan: Albumin, Uratlar ve C vitamini plazmanin an-
tioksidan kapasitesinin %85'ini olustururken diger
antioksidanlar %15'ini olusturur (28). Bir sigara
icimiyle 10'% serbest radikal olusur. Alveoler
makrofaj ve plazmadaki fagositik hiicrelerden sal-
gilanan oksidanlar serbest radikal artisina ve okside
LDL artisina neden olarak lipit peroksidasyon
artistyla hem vazodilatasyonda azalma hem de ath-
erosklerotik silire¢ baslamig olur. Serbest radi-
kallerde artis ayn1 zamanda anti oksidan savunma
kapasitesini de arttirir (35). Sigara i¢enlerde plazma
vitamin E, vitamin C, beta-karoten seviyesinde
azalma goriiliir. Antioksidan savunmay1 giiclen-
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dirmek ici sigara i¢enlere fazladan giinliik ortalama
40 mg C vitamini tavsiye edilmektedir (31).
Pasif Icicilik

Kendileri sigara igmedikleri halde tiitiin du-
mani ile kirlenmis havayr soluyarak duman alti
olanlar pasif igicileri olusturur. Pasif sigara du-
manina maruz kalanlar sigara icenin arkadas, esi ve
cocuklaridir. Yapilan pasif i¢icilik calismalarinda
pasif icicilerde de sigara icenler gibi solunum
fonksiyonlannda azalma oldugu ¢esitli caligmalarla
gosterilmistir. (32,33,35) Kalp-damar hastaligi
riskinin pasif icicilerde de %30-50 arttig1 bulun-
mustur (32). Insan yasaminin 6nemli boliimii, yak-
lasik %80'i, kapali yerlerde gecmektedir. Isyer-
lerinde sigara igmeyenlerin en ¢ok ve uzun siire is-
temsiz sigara dumanina maruz kaldiklar1 saptan-
mistir Sigara dumanina maruz kalan pasif icicilerde
idrar kotinin diizeyi maruz kalma siiresiyle birlikte
artmaktadir. (2). Sigara dumanina maruz kalan ¢o-
cuklarda pnomoni, bronsit, bronsiolit gibi hastalik-
larin yiiksek oranda oldugu, iist solunum yolu en-
feksiyonlarina yakalanma riskinin artdig1 saptan-
mstir (34). Fetiis'e etkisi, diisiik dogum agirlikli
bebek riski, annenin sigara igme sayisi ile iligkili
oldugu bulunmustur (34). Fetiis'u etkileyen iki
madde nikotin ve CO'dir. Nikotin plesantal va-
zokonstriksiyona neden olurken CO de kanin oksi-
jen tagima kapasitesini azaltmaktadir. Hb ve eritro-
poetinin yiiksek olmasi ve yiiksek kan basingh
dogan ¢ocukta kan basinci 7-8 yasina kadar yiiksek
kalmaktadr.
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